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Stan przedcukrzycowy — to bardzo 
ważny i ciągle nierozwiązany 
problem!
Prediabetes — it is a very important and still not 
solved the problem!
STRESZCZENIE
Stan przedcukrzycowy to stan pośredni — hiperglikemii z parametrami glikemii powyżej 
normy, ale poniżej progu cukrzycy. Stan ten jest stanem charakteryzującym się nieprawidło-
wą homeostazą glukozy w obecności nieprawidłowej glikemii na czczo (IFG), upośledzonej 
tolerancji glukozy (IGT) lub obu tych stanów. Kryteria diagnostyczne stanu przedcukrzyco-
wego nie są jednak jednolicie definiowane przez międzynarodowe towarzystwa naukowe. 
Wyniki badań wskazują na związek nie tylko między stanem przedcukrzycowym a rozwojem 
cukrzycy, ale także między rozwojem powikłań cukrzycy, w tym mikro- i makroangiopatii. 
Zwiększone ryzyko choroby sercowo-naczyniowej w stanie przedcukrzycowym związane jest 
z opornością na działanie insuliny, hiperglikemią, dyslipidemią, nadciśnieniem, stresem 
oksydacyjnym. W leczeniu podstawą jest zmiana stylu życia. Często jednak konieczna jest  
także farmakoterapia. Wyniki licznych badań wykazały skuteczność zmiany stylu życia 
w zapobieganiu rozwojowi cukrzycy u 40–70% dorosłych pacjentów ze stanem przedcu-
krzycowym. U osób z tym stanem należy — zgodnie z zaleceniami Polskiego Towarzystwa 
Diabetologicznego — kontrolować okresowo parametry, takie jak glukoza we krwi kapilarnej, 
hemoglobina glikowana (HbA1c) czy poziom C-peptydu.
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ABSTRACT
Prediabetes is a condition intermediate hyperglycemia with the parameters of glucose 
above normal but below the threshold of diabetes. This condition is a condition char-
acterized by abnormal glucose homeostasis in the presence of impaired fasting plas-
ma glucose, impaired glucose tolerance, or both. However, the diagnostic criteria for 
prediabetes are not uniformly defined in various international scientific societies. The 
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Stan przedcukrzycowy (prediabetes) to stan, 
który sygnalizuje wysokie ryzyko rozwoju cu-
krzycy i jej powikłań, głównie schorzeń ukła-
du sercowo-naczyniowego [1, 2]. Przyjmuje 
się, że w krajach rozwiniętych u ponad jednej 
trzeciej dorosłych mieszkańców można roz-
poznać stan przedcukrzycowy [3–5]. Ostatnio 
opublikowane doniesienia wskazują, że odse-
tek osób z prediabetes w Anglii wzrósł z 11% 
w roku 2003 do 35,3% w roku 2011, przy czym 
u osób z nadwagą odsetek ten wzrósł do 50,6% 
[6]. Wczesne wykrycie stanu przedcukrzyco-
wego zwiększa szanse profilaktyki. Konieczne 
jest ustalenie, jakie wartości glikemii prze-
kraczają już granice normy, ale znajdują się 
jeszcze poniżej progu ustalonego dla rozpo-
znania cukrzycy [7].
DIAGNOSTYKA STANU PRZEDCUKRZYCOWEGO
Kryteria diagnozowania stanu przedcukrzy-
cowego ciągle jeszcze nie zostały ostatecznie 
sprecyzowane. Wskazują na to najnowsze pu-
blikacje poświęcone temu tematowi. Nie usta-
lono także jeszcze jednoznacznie, czy decydu-
jącym kryterium powinien być poziom glukozy 
na czczo, czy mierzony po dwóch godzinach od 
wykonania doustnego testu obciążenia gluko-
zą (OGTT, oral glucose tolerance test), czy też 
obie te wartości łącznie. Czy kryteria diagno-
styczne stanu przedcukrzycowego powinny 
uwzględniać również poziom hemoglobiny 
glikowanej HbA1C [8, 9]?
Ostatnio ukazała się publikacja, zwra-
cająca uwagę na przydatność oznaczania 
poziomu HbA1C dla kontrolowania rozwoju 
stanu przedcukrzycowego u młodocianych 
pacjentów zagrożonych rozwojem cukrzycy 
typu 2 [10]. Konieczne wydaje się dążenie do 
ustalenia jednolitych, obowiązujących po-
wszechnie kryteriów diagnostyki stanu przed-
cukrzycowego [11]. Na brak jednoznacznych 
decyzji wskazują między innymi opublikowa-
ne ostatnio badania [12–14]. W dużym stopniu 
opóźnienia w rozpoznawaniu stanu przedcu-
krzycowego są skutkiem niedostatecznego za-
angażowania w wykrywanie tego stanu przez 
lekarzy pierwszego kontaktu, a także wynikają 
z różnych niekorzystnych czynników ze strony 
samych pacjentów [15, 16].
Opóźnienie rozpoznania stanu przed-
cukrzycowego skutkuje rozwojem nie tylko 
cukrzycy, ale również powikłań we wczesnym 
okresie przede wszystkim schorzeń sercowo-
-naczyniowych [17, 18]. U tych pacjentów wie-
le uwagi poświęcić należy innym, towarzyszą-
cym czynnikom ryzyka, takim jak nadciśnienie 
czy dyslipidemia.
Poniżej przedstawiono obecnie obowiązu-
jące zalecenia Polskiego Towarzystwa Diabe-
test results indicate that the compounds do not only between pre-diabetes and diabetes 
development but also the development of diabetic complications, including micro- and 
macroangiopathy. The increased risk of cardiovascular disease in pre-diabetes is as-
sociated with resistance to insulin, hyperglycemia, dyslipidemia, hypertension, oxidative 
stress. The treatment is based on a lifestyle change. Often, however, it is necessary to 
pharmacotherapy. Several studies have demonstrated the efficacy of lifestyle changes 
to prevent the development of diabetes in 40–70% of adult patients with pre-diabetes. 
In people with prediabetes should be in accordance with the recommendations of the PTD, 
 periodically monitor parameters such as capillary blood glucose; glycated hemoglobin 
(HbA 1C); C-peptide level.
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tologicznego upoważniające do rozpoznania 
stanu przedcukrzycowego [19].
Stan przedcukrzycowy charakteryzuje się 
występowaniem nieprawidłowej glikemii na 
czczo (IFG, impaired fasting glucose), to jest 
na poziomie 100–125 mg/dl, co odpowiada 
5,6–6,9 mmol/l i/lub nieprawidłowej tolerancji 
glukozy (IGT, impaired glucose tolerance), to 
jest glikemia w zakresie 140–199 mg/dl, czyli 
7,8–11 mmol/l w 120. minucie 75 g OGTT. 
Na marginesie tych zaleceń wspomnieć 
należy o coraz częściej wysuwanych propozy-
cjach wprowadzenia, jako rutynowego, ozna-
czania glikemii po 60. minucie po obciążeniu 
w teście OGTT [20, 21]. Jako wartość granicz-
ną dla rozpoznania stanu przedcukrzycowe-
go proponuje się poziom glukozy godzinę po 
obciążeniu 155 mg/dl (8,6 mmol/l). Zdaniem 
wielu autorów, w wielu przypadkach pozwa-
lają one na wczesne wykrycie zaburzeń home-
ostazy glukozy. 
Stan przedcukrzycowy poprzedzający 
ujawnienie się „klasycznej” cukrzycy typu 1, 
występującej u dzieci i młodzieży, trwa zwy-
kle stosunkowo krótko. Proces autodestruk-
cji komórek β w tych grupach wiekowych jest 
zwykle szybki i wcześnie dochodzi do wystą-
pienia klinicznych objawów cukrzycy. Nieco 
inny przebieg ma rozwój cukrzycy typu LADA 
(latent autoimmune diabetes in adults), która 
ma również podłoże autoimmunologiczne, ale 
rozwija się u młodych osób dorosłych i prze-
bieg procesu autodestrukcji komórek β jest 
zwykle wolniejszy. 
Stan przedcukrzycowy zwykle inaczej 
rozwija się w pozostałych typach cukrzycy. 
Przebieg jest zwykle bardziej złożony i trwa 
znacznie dłużej. 
Jednym z poważnych elementów ryzyka 
rozwoju stanu przedcukrzycowego jest otyłość. 
Metaboliczną manifestacją otyłości, obok za-
burzeń metabolizmu węglowodanów, są zabu-
rzenia metabolizmu lipidów manifestujące się 
dyslipidemią. Prowadzi to do insulinooporno-
ści i zaburzeń sekrecji insuliny [22].
POWIKŁANIA STANU PRZEDCUKRZYCOWEGO
Stan przedcukrzycowy stanowi bardzo poważ-
ny problem, bardzo często pozostaje bowiem 
nierozpoznany przez wiele lat. Jest to bardzo 
groźne, ponieważ nawet niezbyt wysoka hiper-
glikemia (powyżej 160 mg/dl, tzn. 8,9 mmol/l), 
ale utrzymująca się przez dłuższy okres powo-
duje uruchomienie procesów chorobowych, 
które prowadzą do tak zwanej glukotoksycz-
ności [23]. Toksyczne działanie hiperglikemii 
na tkanki jest zjawiskiem znanym od dawna. 
Zarówno badania eksperymentalne, jak i ob-
serwacje kliniczne potwierdzają rolę hiper-
glikemii w etiopatogenezie przewlekłych po-
wikłań cukrzycy. Wiedza o zjawisku pamięci 
metabolicznej (metabolic memory) wskazuje 
na konieczność wczesnego intensywnego le-
czenia zaburzeń metabolizmu glukozy tak, aby 
nie dopuścić do przewlekłej hiperglikemii, 
a tym samym zmniejszyć ryzyko wystąpienia 
przewlekłych powikłań [24–26]. W warun-
kach przewlekłej hiperglikemii dochodzi do 
aktywacji procesu nieenzymatycznej glikacji 
białek. Zwiększone stężenie glukozy prowa-
dzi także do modyfikacji cząsteczek LDL (low 
density lipoprotein) cholesterolu, które stają 
się toksyczne dla śródbłonka. Już w okresie 
prediabetes rozpoczyna się rozwój procesów 
patogennych związanych z hiperglikemią 
będącą wynikiem deficytu insuliny i/lub in-
sulinooporności. Pamiętać należy, że każda 
przewlekła hiperglikemia, niezależnie od jej 
przyczyny i nasilenia, prowadzi do uszkodze-
nia śródbłonka naczyń. Należy dążyć do mak-
symalnej normalizacji wszystkich wartości do-
celowych dotyczących gospodarki węglowo-
danowej, lipidowej oraz ciśnienia tętniczego 
krwi już w okresie prediabetes. 
Niezbyt wysoka hiperglikemia występu-
jąca w okresie przedcukrzycowym zwykle 
uchodzi uwadze, ponieważ nie daje wyraźnych 
klinicznych objawów chorobowych. Bardzo 
ważne jest więc przeprowadzanie badań pro-
filaktycznych mających na celu wczesne wy-





Badania takie winny być wykonywane 
w grupach ryzyka. Do takich zalicza się oso-
by, u których występuje nadwaga lub otyłość, 
niska aktywność fizyczna, choroby układu 
krążenia, nadciśnienie tętnicze, dyslipidemia, 
zespół policystycznych jajników. Do grupy 
wysokiego ryzyka należą także kobiety, które 
urodziły dziecko o masie powyżej czterech ki-
logramów oraz osoby z dużym obciążeniem 
występowaniem cukrzycy w rodzinie [19].
W wymienionych wcześniej grupach 
zwiększonego ryzyka kontrolę poziomu cu-
kru we krwi wykonywać należy, niezależnie od 
wieku, raz w roku. U osób po 45. roku życia, 
u których nie występują dodatkowe czynniki 
ryzyka kontrola stężenia glukozy powinna być 
wykonywana raz na trzy lata.
LECZENIE STANU PRZEDCUKRZYCOWEGO 
Bardzo ważne jest, aby do rozpoznania stanu 
przedcukrzycowego doszło jak najwcześniej, 
nim dojdzie do rozwoju powikłań. Następ-
stwem rozpoznania powinno być włączenie 
intensywnego leczenia. W pierwszej kolejno-
ści oczywiście powinna to być zmiana stylu 
życia, to jest stosowna dieta i zwiększenie 
aktywności fizycznej [27–33].
Ostatnio ukazało się doniesienie autorów 
amerykańskich na temat wyników badań, 
w których porównywano efekty dietetycz-
nego leczenia stanu przedcukrzycowego. 
Badanie przeprowadzono w grupie 24 oty-
łych pacjentów w wieku 20–50 lat ze wskaź-
nikiem indeksu masy ciała (BMI, body mass 
index) na poziomie ≥ 30 do ≤ 55 kg/m2, ze 
stwierdzonym stanem przedcukrzycowym. 
Poziom glukozy w doustnym teście toleran-
cji glukozy (OGTT) na czczo < 126 mg/dl 
(7,0 mmol/l), po dwóch godzinach po ob-
ciążeniu 140–199 mg/dl (7,8–11,0 mmol/l). 
Badanie prowadzono przez sześć miesięcy. 
U 12 osób badanych zastosowano dietę wy-
sokobiałkową (HP, high protein), zawierającą 
30% białka, 30% tłuszczu, 40% węglowoda-
nów. U pozostałych 12 pacjentów zastosowa-
no dietę wysokowęglowodanową (HC, high 
carbohydrate) zawierającą 15% białka, 30% 
tłuszczu, 55% węglowodanów. Liczbę kalorii 
do spożycia ustalano indywidualnie, zależnie 
od dynamiki obniżania masy ciała, średnio 
1800 kcal/dzień. 
Po zakończeniu badania ustąpienie stanu 
przedcukrzycowego stwierdzono u 100% pa-
cjentów pozostających na diecie HP, a ustą-
pienie tego stanu stwierdzono tylko u 33,3% 
pacjentów pozostających na diecie HC. 
Ponadto u pacjentów pozostających na 
diecie HP stwierdzono istotną poprawę, 
w porównaniu z pacjentami na diecie HC, 
w zakresie:
 — wrażliwości na działanie insuliny (insulin 
sensitivity; p = 0,001);
 — zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowe-
go (cardiovascular risk factors; p = 0,04); 
 — zwiększenia beztłuszczowej masy ciała 
(p = 0,001). 
U pacjentów na diecie HP uzyskano zna-
czącą poprawę parametrów metabolicznych. 
Wskaźnik BMI kg/m2 u pacjentów na die-
cie HP z 40,5 ± 1,8 obniżył się do 37,3 ± 1,9 
p < 0,001. U pacjentów na diecie HC 
z 37,4 ± 1,7 obniżył się do 33,8 ± 1,6 p = 0,002. 
Oczywiście obserwacje te wymagają prze-
prowadzenia badań wieloośrodkowych na 
większych grupach pacjentów [34]. Następ-
nym po wieloośrodkowych badaniach kro-
kiem jest wdrożenie farmakoterapii [35, 36].
PODSUMOWANIE
Na zakończenie jeszcze raz należy przypo-
mnieć, że u osób z obecnością czynników 
ryzyka rozwoju cukrzycy, kontrolę poziomu 
cukru we krwi należy rozpocząć już w okresie 
młodzieńczym i wykonywać badanie co roku. 
U osób bez wymienionych wcześniej czynni-
ków ryzyka, kontrolę poziomu cukru we krwi 
należy rozpocząć po 45. roku życia i przepro-
wadzać w odstępach 3-letnich. 
Warto, aby w każdym domu znalazły się 
trzy proste urządzenia, które pomagają kon-
trolować stan zdrowia. Są to: 
 — waga łazienkowa do kontroli masy ciała,
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 — centymetr krawiecki do pomiaru obwo-
du talii,
 — aparat do mierzenia ciśnienia tętniczego 
krwi. 
Jeśli stan przedcukrzycowy jest rozpoznany 
dostatecznie wcześnie i jeśli zastosuje się pra-
widłowe leczenie, to możliwe jest zapobiegnię-
cie rozwojowi cukrzycy oraz jej powikłaniom. 
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